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PERBANDINGAN EFEK PEMBERIAN FLUOROKUINOLON INJEKSI  
SELAMA 3 HARI DILANJUTKAN ORAL 4 HARI DENGAN 




Latar Belakang : Flurokuinolon menurut Sanford guide merupakan antibiotik yang 
disarankan pada kasus apendisitis perforasi yang dikombinasikan dengan 
metronidazol. (Gilbert ND, 2016). Levofloksasin oral mempunyai bioavailabilitas 
hampir  komplit (≥ 99%) diserap tubuh, sebanding dengan sediaan  intra vena. ( 
Scheinfeld Noah S, 2016 ) 
Tujuan Penelitian : Mengetahui perbedaan efek pemberian flurokuinolon injeksi 
selama 3 hari dilanjutkan oral 4 hari dengan injeksi 7 hari terhadap penyembuhan 
luka operasi apendisitis komplikata. 
Subjek dan Metode : Pasien dengan apendisitis komplikata yang telah dilakukan 
operasi laparotomi apendektomi, dengan total sampel 16, dengan rancangan 
eksperimen negative. Pengambilan sampel dilakukan secara non-random  
menggunakan tehnik concecutive sampling. Setelah di operasi dibuat dua kelompok, 
kelompok pertama diberi antibiotik levofloksasin 750mg secara injeksi selama 3 hari, 
selanjutnya diberikan antibiotik levofloksasin tablet. Kelompok kedua diberi 
levofloksasin 750mg secara injeksi selama 7 hari. Semua kelompok penelitian 
mendapatkan terapi injeksi metronidazol 3 x 500mg.  Dilakukan medikasi luka 
operasi pada hari ke tiga, kelima, ketujuh, pengelompokan dilakukan secara non-
random.   
Data yang diperoleh diuji dengan fisher exact test  dengan menggunakan SPSS 19.0 
Hasil : Hasil pengujian fisher exact test mendapatkan nilai p = 1,000 (p>0,05) yang 
berarti bahwa tidak terdapat perbedaan yang signifikan (nyata) penggunaan antibiotik 
flurokuinolon injeksi selama 3 hari dilanjutkan oral 4 hari dengan injeksi 7 hari 
terhadap penyembuhan luka operasi apendisitis. 
Simpulan : Berdasarkan hasil penelitian yang telah dilakukan pada pasien 16 dewasa 
yang datang ke RSDM yang didiagnosa dengan apendisitis komplikata dapat 
disimpulkan bahwa tidak terdapat perbedaan yang signifikan (nyata) penggunaan 
antibiotik flurokuinolon injeksi selama 3 hari dilanjutkan oral 4 hari dengan injeksi 7 
hari terhadap penyembuhan luka operasi apendisitis komplikata 
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 BAB I 
PENDAHULUAN  
 
A. Latar Belakang Masalah 
Apendisitis komplikata mempunyai insidensi yang tinggi dengan angka 
morbiditas dan mortalitas yang besar apabila terlambat penangananya. Menurut  
South African Medical Journal tahun 2007, angka kejadian terjadinya perforasi pada 
apendisitis adalah  20-30%  ( Joseph D, 2007).  Dimana  rata-rata 7% populasi dunia 
menderita apendisitis dalam hidupnya. Dari hasil Survey Kesehatan Rumah Tangga 
(SKRT) di Indonesia, insiden apendisitis di Indonesia menempati urutan tertinggi di 
antara kasus kegawatan abdomen lainya.(Sjamsuhidajat, 2010) .  
Dalam The American Journal of Emergency Medicine tahun 2000, apendiks 
yang mengalami perforasi terjadi pada laki-laki sebanyak 38% dan perempuan 
sebanyak 23,5%. (David A, 2000). Pembedahan   merupakan pilihan utama pada 
kasus tersebut. Lama penggunaan antibiotik masih menjadi kontroversi, beberapa 
penulis merekomendasikan pemakaian antibiotik selama 7-10 hari setelah tindakan 
operasi. Beberapa penulis merekomendasikan pemberian antibiotik sampai pasien 
sudah tidak panas dengan angka hitung lekosit darah normal. (Ali Akbar, 2016) 
Penyembuhan luka adalah suatu bentuk proses usaha untuk memperbaiki 
kerusakan yang terjadi. Komponen utama dalam proses penyembuhan luka adalah 
kolagen disamping sel epitel. Fisiologi penyembuhan luka secara alami akan 
mengalami fase inflamasi, proliferasi, remodeling. (Franz Michael, 2015) 
Terdapat beberapa faktor yang berperan dalam upaya pencegahan infeksi 
bedah yaitu teknik pembedahan, perawatan pra dan pasca bedah, serta penggunaan 
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antibiotik. Pemberian antibiotik ini dapat menurunkan  resiko luka infeksi sebesar 30-
65%. (Prasetya, Bakti Dika. 2013) 
Angka infeksi luka operasi laparotomi apendektomi pada kasus apendisitis 
komplikata sekitar 14-26%. Pada kasus apendisitis non komplikata sekitar 5%. 
Sedangkan pada laparoskopi apendektomi lebih sedikit lagi untuk terjadinya kasus 
infeksi luka operasi. (Ali Akbar, 2016) 
 Dijurnal penelitian Eropa menyebutkan bahwa pemberian antibiotik selama 3 
hari sudah cukup untuk proses penyembuhan luka pasca operasi apendisitis 
komplikata sehingga biaya lebih murah dan lama rawat di rumah sakit menjadi lebih 
singkat. ( Reibetanz and Garmer, 2014) 
 Di Rumah Sakit Umum Daerah Dr Moewardi (RSDM), Surakarta , 
didapatkan 11 kasus peritonitis generalisata dikarenakan apendisitis perforasi selama 
bulan Januari sampai dengan Agustus 2016, dimana pasca operasi pemberian 
antibiotik masih diberikan 5-7 hari secara intravena dengan mengunakan antibiotik 
golongan sefalosforin generasi 3 yaitu ceftriaxone. 
Flurokuinolon menurut Sanford guide merupakan antibiotik yang disarankan 
pada kasus apendisitis perforasi yang dikombinasikan dengan metronidazol, untuk 
melawan bakteri termasuk Enterobactericeae, Bacteroides sp, enterococci, P. 
aeruginosa. ( David N Gilbert, 2016) 
Flurokuinolon merupakan antibiotik yang mempunyai aktivitas menghambat 
kerja enzim DNA girase pada kuman dan bersifat bakterisidal, mempunyai daya 
antibakteri yang baik terhadap kuman gram positif dan kuman gram negatif, serta 
kuman atipik seperti Mycoplasma, chlamidya. (Setyabudi, 2007) 
Berbagai studi menemukan bahwa sekitar 40-62% antibiotik digunakan secara 
tidak tepat antara lain untuk penyakit-penyakit yang sebenarnya tidak memerlukan 
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antibiotik. Pada penelitian kualitas penggunaan antibiotik diberbagai bagian rumah 
sakit ditemukan 30% sampai dengan 80% tidak didasarkan pada indikasi. 
Intensitas penggunaan antibiotik yang relatif tinggi menimbulkan berbagai 
permasalahan dan merupakan ancaman global bagi kesehatan terutama resistensi 
bakteri terhadap antibiotik. Selain berdampak pada morbiditas dan mortalitas, juga 
memberi dampak negatif terhadap ekonomi dan sosial yang sangat tinggi. (Hadi, 
2009) 
Menurut Peta Kuman di RSUD Dr. Moewardi Surakarta, bulan Januari – Juni 
2015 disebutkan bahwa Ceftriaxone pada tiga besar kuman gram positif penyebab 
infeksi di KSM bedah mempunyai angka sensitifitas < 40% ( resisten ) dan hanya 1 
kuman mempunyai angka sensitifitas 40% - <70% ( intermediate) yaitu 
Staphylococcus aureus. Sedangkan Levofloksasin memiliki angka sensitifitas lebih 
baik, yaitu 1 kuman mempunyai angka sensitifitas 100% ( Sensitif ), 1 kuman > 60% 
( intermediate ), dan hanya satu yang mempunyai angka sensitifitas < 40% ( resisten 
), yaitu Staphylococcus haemolyticus. Untuk bakteri gram negatif pada ceftriaxone 
memberikan hasil resisten, kecuali Proteus rettgeri masih sensitif. Sedangkan untuk 
levofloksasin pada bakteri gram negatif tidak dilakukan pemeriksaan test 
sensitifitasnya. 
Dengan demikian perlu dilakukan penelitian perbedaan efek pemberian 
antibiotik golongan Flurokuinolon secara injeksi selama 3 hari dilanjutkan oral 4 hari 
dengan injeksi 7 hari terhadap penyembuhan luka pasca operasi apendisitis 
komplikata di RSUD Dr. Moewardi, Surakarta. 
B. Rumusan Masalah 
Apakah ada perbedaan efek pemberian Flurokuinolon injeksi selama 3 hari 
dilanjutkan oral 4 hari dengan injeksi 7 hari terhadap penyembuhan luka operasi 
apendisitis komplikata ? 
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C. Tujuan Penelitian 
Mengetahui perbedaan efek pemberian Flurokuinolon injeksi selama 3 hari 
dilanjutkan oral 4 hari dengan injeksi 7 hari terhadap penyembuhan luka operasi 
Apendisitis komplikata. 
D. Manfaat 
      1. Teoritis 
Memberikan tambahan informasi mengenai rekomendasi pemberian antibiotik 
pada kasus apendisitis komplikata. 
       2. Aplikatif 
1. Dari penelitian ini apabila tidak terdapat perbedaan yang signifikan pada  
penyembuhan luka operasi apendisitis komplikata dengan pemberian 
antibiotik Flurokuinolon secara injeksi selama 3 hari dilanjutkan oral 4 hari  
dengan injeksi 7 hari, maka dalam penatalaksanaan pemberian antibiotik 
Flurokuinolon secara injeksi selama 3 hari dilanjutkan oral dapat 
diaplikasikan dalam penatalaksanaan pasca  operasi apendisitis komplikata 
di Rumah Sakit Umum Daerah Dr. Moewardi (RSDM), Surakarta. 
2. Sebagai pertimbangan dalam pemilihan antibiotik pada kasus apendisitis 
komplikata. 
















Apendiks vermiformis disebut juga umbai cacing. Merupakan organ yang 
berbentuk tabung, yang muncul dari caecum. Caecum dan apendiks terletak di 
kuadran kanan bawah abdomen.  Pangkal apendiks terletak di titik McBurney`s, 
sepertiga jarak antara spina iliaka anterior superior (SIAS) dan umbilikus. Meskipun 
ujung usus buntu terletak dekat dengan pangkalnya, sering tersembunyi dibelakang 
usus kecil, usus besar, atau di pelvis. Secara histologi  apendiks mengandung folikel 
limfoid. Terletak dilapisan jaringan ikat sebelah dalam lihat gambar 1. 
(Sjamsuhidayat R., Jong Wim de, 2005 ). 
 
Gambar 1. Gambaran apendiks ; 
 a. apendiks normal, b. apendiks inflamasi 
(Sjamsuhidayat R. 2005. Halaman 865). 
 
          Ketiga taenia coli bersatu pada daerah pertemuan antara caecum dan apendiks 
dan merupakan landmark untuk mengidentifikasi apendiks. Panjang rata-rata apendiks 
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adalah 8 cm, tetapi dapat bervariasi mulai dari 0.3 hingga 33 cm. Diameter apendiks 
berkisar antara 5 hingga 10 mm. Apendiks neonatus panjang rata-ratanya adalah 4,5 
cm dibandingkan pada orang dewasa yakni 9,5 cm. Apendiks pada neonatus dan bayi 
berbentuk corong, sehingga kecenderungan untuk terjadinya obstruksi lebih rendah.  
Suplai darahnya merupakan cabang appendiceal dari arteri ileocolica, yang berjalan 
di belakang ileum terminale. (Skandalakis John E., et all, 2002). 
 
 
Gambar 2. Letak apendiks 
( Zollinger’s atlas of surgical operation. 2011. Halaman 127). 
  
1. Fisiologi Apendiks 
           Apendiks menghasilkan sekret 1-2 ml per hari. Lendir itu secara normal 
dicurahkan  ke dalam  lumen dan selanjutnya dialirkan ke ceacum.  Adanya hambatan 
dalam pengaliran tersebut, tampaknya merupakan salah satu penyebab timbulnya 
apendisitis. Di dalam apendiks juga terdapat immunoglobulin sekretoal yang 
merupakan zat pelindung efektif terhadap infeksi (berperan dalam sistem imun). Dan 
immunoglobulin yang banyak terdapat di dalam apendiks adalah IgA. Namun 
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demikian, adanya pengangkatan terhadap apendiks tidak mempengaruhi sistem imun 
tubuh. Ini dikarenakan jumlah jaringan limfe yang terdapat pada apendiks kecil sekali 
bila dibandingkan dengan yang ada pada saluran cerna lain  (Sjamsuhidayat R, Jong 
Wim de, 2005). 
2. Definisi Apendisitis Komplikata 
Apendisitis komplikata mencakup apendisitis gangren, apendisitis perforasi, 
apendisitis abses, periapendisitis infiltrat. Pada dinding apendiks tampak daerah 
perforasi dikelilingi oleh jaringan nekrotik ( Haile T. Debas, 2004). 
 
3. Epidemiologi Apendisitis 
a. Distribusi Apendisitis  
1. Distribusi Apendisitis Berdasarkan Orang (Person)  
Penelitian Omran et al (2003) di Kanada pada 65.675 penderita 
apendisitis didapat 38.143 orang (58%) laki-laki dan 27.532 orang 
(42%) perempuan. Penelitian Khanal (2004) di Rumah Sakit 
Tribhuvan Nepal pada 99 penderita apendisitis didapat 76 orang 
(76,8%) laki-laki dan 23 orang (23,2%) perempuan, serta kelompok 
umur 15-24 tahun 41 orang (41,4%), 25-34 tahun 38 orang (38,4%), 
35-44 tahun 15 orang (15,2%), 45-54 tahun 3 orang (3,0%), 55-64 
tahun 1 orang (1,0%), dan 65-74 tahun 1 orang (1,0%).29 Penelitian 
Nwomeh (2006) di Amerika Serikat pada 788 penderita apendisitis 
didapat proporsi kulit putih 81%, kulit hitam 12%, dan lainnya 7%.30 
Penelitian Salari (2007) di Iran pada 400 penderita apendisitis didapat 
287 orang (71,7%) laki-laki dan 113 orang (28,3%) perempuan, serta 
kelompok umur 5-14 tahun 58 orang (14,5%), 15-19 tahun 114 orang 
(28,5%), 20-24 tahun 99 orang (24,8%), 25-34 tahun 102 orang 




2. Distribusi Apendisitis Berdasarkan Tempat (Place)  
Penelitian Richardson et al (2004) di Afrika Selatan, IR 
apendisitis 5 per 1.000 penduduk di pedesaan, 9 per 1.000 penduduk di 
periurban, dan 18 per 1.000 penduduk di perkotaan.32 Penelitian 
Penfold et al (2008) di Amerika Serikat pada anak umur 2-20 tahun 
didapat bahwa perforasi apendisitis lebih cenderung di pedesaan 
(69,6%) daripada perkotaan (30,4%) (p=0,042). 
 
3. Distribusi Apendisitis Berdasarkan Waktu (Time)  
Penelitian Dombal (1994) di Amerika Serikat terjadi 
penurunan kasus apendisitis dari 100 menjadi 52 per 100.000 
penduduk periode tahun 1975-1991.34 Penelitian Walker (1995) di 
Afrika Selatan terjadi peningkatan kasus apendisitis dari 8,2 menjadi 
9,5 per 100.000 penduduk periode tahun 1987-1994.35 Penelitian 
Bisset (1997) di Skotlandia terjadi penurunan kasus apendisitis dari 
19,7 menjadi 9,6 per 10.000 penduduk periode tahun 1973-1993.36 
Penelitian Ballester et al (2003) di Spanyol terjadi peningkatan kasus 
apendisitis dari 11,7 menjadi 13,2 per 10.000 penduduk periode tahun 
1998-2003. 
 
b. Determinan Apendisitis  
1. Faktor Host  
a. Umur 
 Apendisitis dapat terjadi pada semua usia dan paling sering 
pada dewasa muda. Penelitian Addins (1996) di Amerika Serikat, 
apendisitis tertinggi pada usia 10-19 tahun dengan Age Specific 
Morbidity Rate (ASMR) 23,3 per 10.000 penduduk.37 Hal ini 
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berhubungan dengan hiperplasi jaringan limfoid karena jaringan 
limfoid mencapai puncak pada usia pubertas. 
b. Jenis Kelamin  
Penelitian Omran et al (2003) di Kanada, Sex Specific 
Morbidity Rate (SSMR) pria : wanita yaitu 8,8 : 6,2 per 10.000 
penduduk dengan rasio 1,4 : 1.14 Penelitian Gunerhan (2008) di 
Turki didapat SSMR pria : wanita yaitu 154,7 : 144,6 per 100.000 
penduduk dengan rasio 1,07: 1.17 Kesalahan diagnosa apendisitis 
15-20% terjadi pada perempuan karena munculnya gangguan yang 
sama dengan apendisitis seperti pecahnya folikel ovarium, 
salpingitis akut, kehamilan ektopik, kista ovarium, dan penyakit 
ginekologi lain. 
c. Ras 
Faktor ras berhubungan dengan pola makan terutama diet 
rendah serat dan pencarian pengobatan. Penelitian Addins (1996) di 
Amerika Serikat, kulit putih : kulit hitam yaitu 15,4 : 10,3 per 
10.000 penduduk dengan rasio 1,5 : 1.37 Penelitian Richardson et al 
(2004) di Afrika Selatan,  kulit putih : kulit hitam yaitu 2,9 : 1,7 per 
1.000 penduduk dengan rasio 1,7 : 1.32 Penelitian Ponsky (2004) di 
Children's National Medical Center Amerika Serikat dengan desain 
Case Control pada anak umur 5-17 tahun didapat penderita ruptur 
apendisitis 1,66 kali lebih besar pada anak keturunan Asia (Odds 
Ratio [OR]: 1,66; 95% Confidence Interval [CI] : 1,24-2,23) dan 
1,13 kali lebih besar pada anak kulit hitam (OR: 1,13; 95% CI: 
1,01-1,30) dibandingkan anak bukan penderita ruptur apendisitis.38 
Penelitian Smink (2005) di Boston dengan desain Case Control 
pada anak umur 0-18 tahun didapat penderita ruptur apendisitis 1,24 
kali lebih besar pada anak kulit hitam (OR: 1,24; 95% CI: 1,10–
1,39) dan 1,19 kali lebih besar pada anak hispanik (OR: 1,19; 95% 
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CI: 1,10–1,29) dibandingkan anak bukan penderita ruptur 
apendisitis.  
2. Faktor Agent  
Proses radang akut apendiks disebabkan invasi mikroorganisme 
yang ada di usus besar. Pada kultur ditemukan kombinasi antara 
Bacteriodes fragililis dan Eschericia coli, Splanchicus sp, 
Lactobacilus sp, Pseudomonas sp, dan Bacteriodes splanicus. Bakteri 
penyebab perforasi yaitu bakteri anaerob 96% dan aerob 4%. 
3. Faktor Environment  
Urbanisasi mempengaruhi transisi demografi dan terjadi 
perubahan pola makan dalam masyarakat seiring dengan peningkatan 
penghasilan yaitu konsumsi tinggi lemak dan rendah serat. Penelitian 
epidemiologi menunjukkan peran konsumsi rendah serat dan pengaruh 
konstipasi terhadap timbulnya apendisitis. Kebiasaan  konsumsi 
rendah serat mempengaruhi defekasi dan fekalit menyebabkan 
obstruksi lumen sehingga memiliki risiko apendisitis yang lebih tinggi. 
4. Klasifikasi Apendisitis 
Adapun klasifikasi apendisitis berdasarkan klinikopatologis adalah sebagai 
berikut:  
a. Apendisitis Akut  
1. Apendisitis Akut Sederhana (Cataral Apendisitis)  
Proses peradangan baru terjadi di mukosa dan sub mukosa 
disebabkan obstruksi. Sekresi mukosa menumpuk dalam lumen 
apendiks dan terjadi peningkatan tekanan dalam lumen yang 
mengganggu aliran limfe, mukosa apendiks jadi menebal, edema, dan 
kemerahan. Gejala diawali dengan rasa nyeri di daerah umbilikus, mual, 
muntah, anoreksia, malaise, dan demam ringan. Pada apendisitis kataral 
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terjadi leukositosis dan apendiks terlihat normal, hiperemia, edema, dan 
tidak ada eksudat serosa.  
2. Apendisitis Akut Purulenta (Supurative Apendisitis)  
Tekanan dalam lumen yang terus bertambah disertai edema 
menyebabkan terbendungnya aliran vena pada dinding apendiks dan 
menimbulkan trombosis. Keadaan ini memperberat iskemia dan edema 
pada apendiks. Mikroorganisme yang ada di usus besar berinvasi ke 
dalam dinding apendiks menimbulkan infeksi serosa sehingga serosa 
menjadi suram karena dilapisi eksudat dan fibrin. Pada apendiks dan 
mesoapendiks terjadi edema, hiperemia, dan di dalam lumen terdapat 
eksudat fibrinopurulen. Ditandai dengan rangsangan peritoneum lokal 
seperti nyeri tekan, nyeri lepas di titik Mc Burney, defans muskuler, dan 
nyeri pada gerak aktif dan pasif. Nyeri dan defans muskuler dapat 
terjadi pada seluruh perut disertai dengan tanda-tanda peritonitis umum.  
3. Apendisitis Akut Gangrenosa  
Bila tekanan dalam lumen terus bertambah, aliran darah arteri 
mulai terganggu sehingga terjadi infrak dan ganggren. Selain didapatkan 
tanda-tanda supuratif, apendiks mengalami gangren pada bagian 
tertentu. Dinding apendiks berwarna ungu, hijau keabuan atau merah 
kehitaman. Pada apendisitis akut gangrenosa terdapat mikroperforasi 
dan kenaikan cairan peritoneal yang purulen. 
b. Apendisitis Infiltrat  
Apendisitis infiltrat adalah proses radang apendiks yang 
penyebarannya dapat dibatasi oleh omentum, usus halus, sekum, kolon 
dan peritoneum sehingga membentuk gumpalan massa flegmon yang 





c. Apendisitis Abses  
Apendisitis abses terjadi bila massa lokal yang terbentuk berisi 
nanah (pus), biasanya di fossa iliaka kanan, lateral dari sekum, 
retrocaecal, subcaecal, dan pelvic.  
 
d. Apendisitis Perforasi  
Apendisitis perforasi adalah pecahnya apendiks yang sudah 
ganggren yang menyebabkan pus masuk ke dalam rongga perut 
sehingga terjadi peritonitis umum. Pada dinding apendiks tampak daerah 
perforasi dikelilingi oleh jaringan nekrotik.  
 
e. Apendisitis Kronis  
Apendisitis kronis merupakan lanjutan apendisitis akut supuratif 
sebagai proses radang yang persisten akibat infeksi mikroorganisme 
dengan virulensi rendah, khususnya obstruksi parsial terhadap lumen. 
Diagnosa apendisitis kronis baru dapat ditegakkan jika ada riwayat 
serangan nyeri berulang di perut kanan bawah lebih dari dua minggu, 
radang kronik apendiks secara makroskopik dan mikroskopik. Secara 
histologis, dinding apendiks menebal, sub mukosa dan muskularis 
propia mengalami fibrosis. Terdapat infiltrasi sel radang limfosit dan 
eosinofil pada sub mukosa, muskularis propia, dan serosa. Pembuluh 
darah serosa tampak dilatasi. 
5. Etiopatogenesis apendisitis  
           Apendisitis adalah peradangan dari apendiks, yang diawali dengan obstruksi 
lumen apendiks. Obstruksi ini akan menyebabkan pembesaran dari folikel limfoid 
(paling sering dari gastroenteritis atau dari infeksi virus lainnya), sumbatan fekal atau 
benda asing lainnya. (Sanjai dan Chaubal NG, 2000) 
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           Obstruksi lumen menyebabkan pertumbuhan yang berlebihan dari bakteri 
normal dan selanjutnya terjadi sekresi mukus. Bakteri pada apendiks normal sama 
seperti yang terdapat pada kolon normal. Organisme utama yang terdapat pada 
apendiks normal, apendisitis akut dan apendisitis perforasi terutama adalah Escherisia 
coli dan Bacteroides fragis. (Anderson, et al. 2006).  
          Akibat dari obstruksi tekanan intraluminal akan meningkat,  menyebabkan 
distensi dari apendiks.Pada tahap ini, tampak sebagai apendisitis akut sederhana. Jika 
distensi dari apendiks berlanjut,  kemudian akan terjadi obstruksi aliran vena dan 
limfe,  yang menyebabkan apendiks semakin bengkak dan nekrotik. Jika  seluruh 
ketebalan dinding apendiks  nekrosis, bakteri di lumen apendiks akan bergerak 
melewati dinding apendiks ke cavum peritoneal. Pada tahap ini apendiks telah 
mengalami gangrenosa dan ada infeksi lokal  disekeliling apendiks. Tanpa intervensi, 
apendiks yang gangren akan mengalami perforasi dan menumpahkan isi lumen 
apendiks ke cavum peritoneum dan terjadi peritonitis dan biasa juga terbentuk abses 
periependikuler. Peritonitis dan abses periapendikuler dapat menyebabkan kematian 
jika inflamasi apendiks tidak dihilangkan dan tidak diberi terapi antibiotik (Anderson, 




































Gambar 3. Pathway Apendisitis 
   ( Sjamsuhidayat R, 2005, halaman 872) 
6. Etiologi Apendisitis 
          Apendisitis disebabkan karena obstruksi lumen apendiks yang diikuti invasi 
bakteria. Berbagai hal berperan sebagai faktor pencetus terjadinya obstruksi pada 
lumen apendiks. Sumbatan misalnya hiperplasia jaringan limfa, fekalit, tumor 
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diduga dapat menimbulkan apendisitis ialah erosi mukosa apendiks karena parasit 
seperti E. histolityca.(Sjamsuhidajat, Jakarta, 2005). 
          Diantara beberapa faktor di atas, obstruksi oleh tinja/feses dan hyperplasia 
jaringan limfoid, serta sumbatan benda keras termasuk biji-bijian merupakan faktor 
utama terjadinya obstruksi yang berkembang menjadi appendisitis. Sumbatan atau 
pembesaran inilah yang menjadi media bagi bakteri untuk berkembang biak. Perlu 
diketahui bahwa dalam tinja manusia sangat mungkin sekali telah tercemari oleh 
bakteri/ kuman E. coli, inilah yang sering kali mengakibatkan infeksi yang berakibat 
pada peradangan usus buntu. (Anonim, 2004) 
7. Patogenesis 
          Patologi apendisitis berawal di jaringan mukosa dan kemudian menyebar ke 
seluruh lapisan dinding ap  pendiks. Jaringan mukosa pada apendiks menghasilkan 
mukus (lendir) setiap harinya. Terjadinya obstruksi menyebabkan pengaliran mukus 
dari lumen apendiks ke sekum menjadi terhambat. Makin lama mukus makin 
bertambah  banyak dan kemudian terbentuklah bendungan mukus di dalam lumen. 
Namun, karena keterbatasan elastisitas dinding apendiks, sehingga hal tersebut 
menyebabkan terjadinya peningkatan tekanan intralumen. Tekanan yang meningkat 
tersebut akan  menyebabkan terhambatnya aliran limfe, sehingga mengakibatkan 
timbulnya edema, diapedesis bakteri, dan ulserasi mukosa. Pada saat inilah terjadi 
apendisitis akut fokal yang ditandai oleh nyeri di daerah epigastrium di sekitar 
umbilikus (Mansjoer A, 2007). 
          Jika sekresi mukus terus berlanjut, tekanan intralumen akan terus meningkat. 
Hal ini akan menyebabkan terjadinya obstruksi vena, edema bertambah, dan bakteri 
akan menembus dinding apendiks. Peradangan yang timbul pun semakin meluas dan 
mengenai peritoneum setempat, sehingga menimbulkan nyeri di daerah perut kanan 
bawah. Keadaan ini disebut dengan apendisitis supuratif akut (Mansjoer, A, 2007). 
          Bila kemudian aliran arteri terganggu, maka akan terjadi infark dinding 
apendiks yang disusul dengan terjadinya gangren. Keadaan ini disebut dengan 
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apendisitis ganggrenosa. Jika dinding apendiks yang telah mengalami ganggren ini 
pecah, itu berarti apendisitis berada dalam keadaan perforasi (Mansjoer, A, 2007). 
          Sebenarnya tubuh juga melakukan usaha pertahanan untuk membatasi proses 
peradangan ini. Caranya adalah dengan menutup apendiks dengan omentum, dan usus 
halus, sehingga terbentuk massa periapendikuler yang secara salah dikenal dengan 
istilah infiltrat apendiks. Di dalamnya dapat terjadi nekrosis jaringan berupa abses 
yang dapat mengalami perforasi. Namun, jika tidak terbentuk abses, apendisitis akan  
sembuh dan massa periapendikuler akan menjadi tenang dan selanjutnya akan 
mengurai diri secara lambat (Sjamsuhidajat, R dkk, 2005). 
          Pada anak-anak, dengan omentum yang lebih pendek, apendiks yang lebih 
panjang, dan dinding apendiks yang lebih tipis, serta daya tahan tubuh yang masih 
kurang, memudahkan terjadinya perforasi. Sedangkan pada orang tua, perforasi 
mudah terjadi karena adanya gangguan pembuluh darah (Mansjoer, A dkk, 2007). 
8. Manifestasi Klinik 
          Gejala awal yang khas, yang merupakan gejala klasik apendisitis adalah nyeri 
samar (nyeri tumpul) di daerah epigastrium di sekitar umbilikus atau periumbilikus. 
Keluhan ini biasanya disertai dengan rasa mual, bahkan terkadang muntah, dan pada 
umumnya nafsu makan menurun. Kemudian dalam beberapa jam, nyeri akan beralih 
ke kuadran kanan bawah, ke titik Mc Burney. Di titik ini nyeri terasa lebih tajam dan 
jelas  letaknya, sehingga merupakan nyeri somatik setempat. Namun terkadang, tidak 
dirasakan adanya nyeri di daerah epigastrium, tetapi terdapat konstipasi (Schwartz, 
2000). Terkadang apendisitis juga disertai dengan demam derajat rendah sekitar 37,5 
- 38,5 derajat celcius (Sjamsuhidajat, 2005). 
          Selain gejala klasik, ada beberapa gejala lain yang dapat timbul sebagai akibat 
dari apendisitis. Timbulnya gejala ini bergantung pada letak apendiks ketika 
meradang. Berikut gejala yang timbul tersebut.(Sjamsuhidajat, 2005) : 
1) Bila letak apendiks retrcaecal retroperitoneal, yaitu di belakang caecum 
(terlindung oleh caecum), tanda nyeri perut kanan bawah tidak begitu 
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jelas dan tidak ada tanda rangsangan peritoneal. Rasa nyeri lebih kearah 
perut kanan atau nyeri timbul pada saat melakukan gerakan seperti 
berjalan, bernapas dalam, batuk, dan mengedan. Nyeri ini timbul karena 
adanya kontraksi M. psoas mayor yang menegang dari dorsal. 
2) Bila apendiks terletak di rongga pelvis,  
Bila apendiks terletak di dekat  atau menempel pada rektum, akan timbul 
gejala dan rangsangan sigmoid atau rektum, sehingga peristalsis 
meningkat, pengosongan rektum akan menjadi lebih cepat dan berulang-
ulang (diare). 
3) Bila apendiks  terletak di dekat atau menempel pada kandung kemih, 
dapat terjadi peningkatan frekuensi kemih, karena rangsangannya 
dindingnya. 
          Gejala apendisitis kadang-kadang tidak jelas dan tidak khas, sehingga sulit 
dilakukan diagnosis, akibatnya apendisitis tidak ditangani tepat pada waktunya, 
sehingga biasanya baru diketahui setelah terjadi perforasi. Berikut beberapa keadaan 
dimana gejala apendisitis tidak jelas dan tidak khas. (Zeller dkk, 2007).  
          Pada anak-anak, Gejala awalnya sering hanya menangis dan tidak mau makan. 
Seringkali anak tidak bisa menjelaskan rasa nyerinya. Dan beberapa jam kemudian 
akan terjadi muntah - muntah dan anak menjadi lemah dan letargik. Karena 
ketidakjelasan gejala ini,  sering apendisitis diketahui setelah perforasi. (Zeller dkk, 
2007). 
          Kemungkinan apendisitis dapat diyakinkan dengan menggunakan skor 
Alvarado ( Lihat tabel 1). Sistem skor dibuat untuk meningkatkan cara mendiagnosis 






Tabel 1  Skor Alvarado 
 
The Modified Alvarado Score Skor 
Gejala Perpindahan nyeri dari ulu hati ke 
perut kanan bawah 
1 
 Mual-Muntah 1 
 Anoreksia 1 
Tanda Nyeri di perut kanan bawah 2 
 Nyeri lepas 1 




 Hitung jenis leukosit shift to the 
left 
1 
 Total 10 
Interpretasi dari Modified Alvarado Score: 
     1-4     : sangat mungkin bukan apendisitis akut  
     5-7     : sangat mungkin apendisitis akut 
     8-10   : pasti apendisitis akut  
 
 
9. Penatalaksanaan  
          Laparotomi apendektomi adalah pembedahan perut untuk mengangkat 
apendiks yang meradang. (Smeltzer & Bare, 2002). Apendektomi diindikasikan untuk 
semua kasus apendisitis yang ditemukan. Umumnya dilakukan pengangkatan 
apendiks atau sering disebut apendektomi (Dudley, 1992). Operasi laparotomi 
apendektomi merupakan jenis operasi terkontaminasi, menurut Scottish 
Intercollegiate Guidelines Network, 2014  








          Apendisitis yang mengalami perforasi dan tidak ditangani segera dapat 
mengakibatkan komplikasi seperti peritonitis ataupun sepsis yang dapat mengancam 
jiwa. Penanganan apendisitis perforasi adalah dengan dilakukan apendektomi. Namun 
tindakan apendektomi ini tidak menutup kemungkinan terjadi komplikasi. Menurut 
Nazir Ahmad dalam Ann King Edward Mel Coll tahun 2004 komplikasi yang 
umumnya terjadi pada apendisitis perforasi setelah dilakukan apendektomi adalah 
perdarahan, perlengketan organ dalam, infeksi pada luka bekas apendektomi, baik 
infeksi pada luka saja maupun abses intraabdomen. (S.T Edino, 2004).  Pada pasien 
bedah, surgical site infection (SSI) atau infeksi luka operasi (ILO) merupakan infeksi 
nosokomial (infeksi yang terjadi di RS) yang paling sering terjadi, kurang lebih 
sepertiga dari seluruh infeksi. Dibanyak penelitian,dua pertiga dari infeksi tersebut 
masuk kategori superfisial insisional (Aribowo,2011). 
10.   Jenis Operasi dan Resiko Infeksi 
 
Cruse dan Ford (2000) mengelompokkan jenis operasi berdasarkan risiko 
infeksi, yaitu (Cruse PJE, 2000) :  
(1) Bersih  
Luka atraumatik, tidak ada inflamasi, teknik aseptik terjaga, bukan 
operasi saluran empedu, saluran nafas, saluran cerna dan saluran kencing. 
(2) Bersih terkontaminasi 
Yaitu luka atraumatik, tidak ada inflamasi, kontaminasi minor pada teknik 
aseptik, pada operasi saluran saluran empedu, saluran nafas, saluran cerna 





Luka traumatik, kontaminasi mayor pada teknik aseptik, pada operasi 
saluran empedu, saluran nafas, saluran cerna dan saluran kencing dengan 
tumpahan yang banyak. 
(4) Kotor 
Sudah terjadi infeksi pada daerah operasi, tampak inflamasi dan pus. 
 
Menurut Dunn (2003), tingkatan risiko infeksi dibagi menjadi (Dunn DL, 
2003) : 
Kelas I    : Bersih, Contohnya : herniorafi, eksisi lesi kulit, tiroidektomi.    
                Risiko  infeksinya 1-4%  . 
Kelas ID :  Bersih dengan pemasangan prothesis, contohnya vaskuler   
                dengan graft,  pengganti katup jantung. Risiko infeksinya sama  
                dengan kelas I.   
Kelas II  : Bersih terkontaminasi, contohnya apendektomi tanpa perforasi,    
                kolektomi elektif preparasi usus, kolesistektomi. Risiko infeksinya   
                 4- 20%. 
Kelas III : Terkontaminasi, contohnya  : kolektomi pada kolon perforasi,  
                drainase  terbuka pada abses intraabdomen. Risiko infeksinya 4- 
                20%. 
 
           Ada beberapa masalah yang sering muncul pada luka pasca pembedahan. 
Diantaranya masalah tersebut adalah luka yang mengalami stres selama masa 
penyembuhan akibat nutrisi yang tidak adekuat, gangguan sirkulasi dan perubahan 
metabolisme yang dapat meningkatkan resiko lambatnya penyembuhan luka (potter 
and perry, 2006).  
          Faktor-faktor yang dapat menghambat penyembuhan luka pasca operasi ada 2 
faktor yaitu faktor intrinsik : umur, penyakit penyerta, status nutrisi, oksigenasi dan 
perfusi jaringan, serta merokok. Kemudian faktor ekstrinsik : teknik pembedahan 
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buruk, mobilisasi, pengobatan, manjemen luka yang tidak tepat, psikososial dan 
infeksi (Potter and Perry, 2006).  
           Selain itu, beberapa penelitian yang terkait dengan proses penyembuhan luka 
operasi, diantaranya Penelitian tentang “faktor-faktor yang berhubungan dengan 
penyembuhan luka pasca operasi” yang dilakukan oleh hayati (2010), dari hasil 
analisis menunjukkan ada hubugan bermakna antara umur, status nutrisi, oksigenasi 
dan perfusi, merokok, serta mobilisasi dengan penyembuhan luka, dengan faktor yang 
paling dominan adalah status nutrisi.      
 
B. Penyembuhan Luka 
         Penyembuhan luka adalah suatu bentuk proses usaha untuk memperbaiki 
kerusakan yang terjadi. Komponen utama dalam proses penyembuhan luka adalah 
kolagen disamping sel epitel. Fibroblas adalah sel yang bertanggung jawab untuk 
sintesis kolagen. Fisiologi penyembuhan luka secara alami akan mengalami fase-fase 
seperti dibawah ini (Franz Michael, 2015). 
1. Fase inflamasi  
Fase ini dimulai sejak terjadinya luka sampai hari kelima. Segera setelah 
terjadinya luka, pembuluh darah yang putus mengalami konstriksi dan retraksi 
disertai reaksi hemostasis karena agregasi trombosit yang bersama jala fibrin 
membekukan darah. Komponen hemostasis ini akan melepaskan dan 
mengaktifkan sitokin yang meliputi EGF, IGF, PDGF dan TGF-β yang berperan 
untuk terjadinya kemotaksis netrofil, makrofag, mast sel, sel endotelial dan 
fibroblas. Keadaan ini disebut fase inflamasi. Pada fase ini kemudian terjadi 
vasodilatasi dan akumulasi lekosit PMN. Agregat trombosit akan mengeluarkan 
mediator inflamasi TGF β1 yang juga dikeluarkan oleh makrofag. Adanya TGF 





Gambar 4. Fase Inflamasi ( Diambil dari www.medicinesia.com) 
 
2. Fase proliferasi atau fibroplasi  
Fase ini disebut fibroplasi karena pada masa ini fibroblas sangat menonjol 
perannya. Fibroblas mengalami proliferasi dan mensintesis kolagen. Serat 
kolagen yang terbentuk menyebabkan adanya kekuatan untuk bertautnya tepi 
luka. Pada fase ini mulai terjadi granulasi, kontraksi luka dan epitelialisasi 
 
3. Fase remodeling atau maturasi  
Fase ini merupakan fase yang terakhir dan terpanjang pada proses 
penyembuhan luka. Terjadi proses yang dinamis berupa remodelling kolagen, 
kontraksi luka dan pematangan parut. Aktivitas sintesis dan degradasi kolagen 
berada dalam keseimbangan. Fase ini berlangsung mulai 3 minggu sampai 2 
tahun . Akhir dari penyembuhan ini didapatkan parut luka yang matang yang 
mempunyai kekuatan 80% dari kulit normal. Tiga fase tersebut diatas berjalan 






Gambar 5. Fase remodeling ( Diambil dari www.medicinesia.com) 
 
Faktor yang mempengaruhi penyembuhan luka : 
a. Faktor lokal 





6) Mechanical stress 
7) Dressing material 
8) Tehnik bedah 
9) Irigasi 
10) Elektrokoagulasi 
11) Suture materials 
12) Antibiotik 
13) Tipe jaringan 
14) Facilitious wounds 





3) Anti inflammatory drugs 
4) Cytotoxic and metabolic drugs 
5) Diabetes mellitus 
6) Hormon 
7) Infeksi sistemik 
8) Jaundice 




13) Trauma, hipovolemia dan hipoksia 
14) Uremia 
15) Vitamin C dan A 
16) Trace metals 
 
C. Antibiotika 
1. Definisi Antibiotika 
           Obat yang membunuh mikroorgamisme atau menekan pertumbuhan 
atau perkembangbiakannya, khususnya yang merugikan manusia. Antibiotik 
adalah substansi kimiawi antimikroba yang dihasilkan oleh berbagai jenis 
mikroorganisme, terutama fungi yang mempunyai kemampuan untuk 
menghambat pertumbuhan atau membunuh mikroorganisme lain, dimana 
dalam hal ini mikroorganisme yang dimaksud adalah bakteri. Saat ini istilah 
antibiotik juga telah digunakan secara luas pada jenis-jenis antimikroba 
sintetik, yang tidak diturunkan dari produk mikroorganisme, seperti golongan 
sulfonamid dan kuinolon (Chambers, 2006).           
Antibiotik adalah obat yang melawan infeksi yang disebabkan oleh 
bakteri. Pada tahun 1927, Alexander Flaming menemukan antibiotika pertama 
37 
 
yaitu penicillin. Istilah antibiotik awalnya dikenal sebagai senyawa alami 
yang dihasilkan oleh jamur atau mikroorganisme lain yang membunuh bakteri 
penyebab penyakit pada manusia atau hewan (Katzung, 2010). 
          Pengertian antibiotika secara sempit adalah senyawa yang dihasilkan 
oleh berbagai jenis mikroorganisme (bakteri, fungi, actinomicetes) yang 
menekan pertumbuhan mikroorganisme lainnya. Namun penggunaannya 
secara umum sering kali memperluas istilah antibiotika sehingga meliputi 
senyawa antimikroba sintetik seperti sulfonamide dan quinolone (Goodman & 
Hilman, 2010). 
2. Penggunaan Antibiotika 
          Penggunaan antibiotik secara umum dapat dibagi menjadi tiga untuk 
terapi empiris, terapi definitive dan terapi profilaksis atau preventif. Jika 
bakteri penyebab suatu penyakit infeksi belum dapat diidentifikasi secara 
pasti, maka penggunaan antibiotik dilakukan secara empiris dimana jenis 
antibiotik yang digunakan harus dapat memberi efek pada semua jenis bakteri 
patogen yang dicurigai (Katzung, 2010).  
          Pada banyak keadaan infeksi, kuman penyebab infeksi belum dapat 
diketahui atau dipastikan pada saat terapi antibiotika dimulai. Dalam hal ini 
pemilihan jenis antibiotika diberikan berdasarkan perkiraan kemungkinan 
kuman penyebabnya. Ini dapat didasarkan pada pengalaman yang layak 
(pengalaman klinis) atau berdasarkan pada pola epidemiologi kuman 
setempat. Pertimbangan utama dari terapi empiris ini adalah pengobatan 
infeksi sedini mungkin akan memperkecil resiko komplikasi atau 
perkembangan lebih lanjut dari infeksinya, misalnya dalam menghadapi 
kasus-kasus infeksi berat, infeksi pada pasien dengan kondisi depresi 
imunologik (Katzung, 2010).  
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          Kelemahan dari terapi empiris ini meliputi, jika pasien sebenarnya tidak 
menderita infeksi atau jika kepastian kuman penyebab tidak dapat diperoleh 
kemudian karena sebab-sebab tertentu (misalnya tidak diperoleh spesimen), 
maka terapi antibiotika seolah-olah dilakukan menggunakan jenis antibiotik 
yang berspektrum luas, baik digunakan secara kombinasi ataupun tunggal 
(Katzung, 2010).  
          Untuk terapi Profilaksis atau preventif yaitu jika bakteri penyebab 
infeksi belum diketahui namun dilakukan upaya pemberian antibiotik secara 
dini untuk mencegah penyebaran infeksi menjadi lebih parah sehingga sering 
juga diberikan antibiotik yang berspektrum luas. Tetapi jika bakteri penyebab 
suatu penyakit infeksi telah dapat diidentifikasi secara pasti, maka terapi 
definitif-lah yang harus digunakan.     Jenis antibiotik yang digunakan harus 
yang berspektrum sempit untuk bakteri patogen tertentu (Katsung, 2010) 
3. Antibiotika Profilaksis 
           Antibiotik profilaksis adalah pemberian antibiotik sebelum, saat dan 
hingga 24 jam pasca operasi pada kasus yang secara klinis tidak didapatkan 
tanda-tanda infeksi dengan tujuan untuk mencegah terjadi infeksi luka operasi 
(Menkes,2011). 
          Penggunaan antibiotik profilaksis terbukti dapat mencegah dan 
mengurangi kejadian infeksi, sehingga pemakaian dianjurkan dalam praktek 
pembedahan (Iwan, 1995). Selain itu, antibiotik profilaksis juga diberikan jika 
diperkirakan akan terjadi infeksi dengan resiko yang serius seperti pada 
pemasangan implan, penggantian sendi, dan operasi yang lama (Hidajat, 
2009). 
          Menurut penelitian yang dilakukan oleh Classen dkk. (1992) diketahui 
bahwa resiko terendah untuk terjadinya infeksi adalah pada pasien yang 
diberikan antibiotik preoperasi. Penelitian tersebut dilakukan pada 2847 
pasien yang menggunakan antibiotik profilaksis, peneliti tersebut 
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mengevaluasi waktu pemberian antibiotik yang dibagi menjadi 4, yaitu pasien 
yang menerima profilaksis terlalu dini (2-24 jam sebelum operasi), profilaksis 
preoperasi (0-2 jam sebelum operasi), profilaksis perioperasi (hingga 3 jam 
setelah insisi awal), dan profilaksis postoperasi (> 3 jam setelah insisi awal). 
Hasil yang diperoleh yaitu risiko terendah terjadinya infeksi adalah pada 
pasien yang menerima profilaksis perioperasi (0,6%), profilaksis perioperasi 
(1,4%), dan selanjutnya profilaksis postoperasi (3,3%) dan preoperasi terlalu 
dini (3,8%) (Kanji dan Devlin, 2008). 
          Tujuan Pemberian Antibiotik Profilaksis pada kasus pembedahan 
adalah untuk mencegah kemungkinan terjadinya infeksi saat dilakukan 
pembedahan. Sedangkan menurut Peraturan Menteri Kesehatan tahun 2011 
adalah : 
a. Penurunan dan pencegahan kejadian ILO. 
b. Penurunan morbiditas dan mortalitas pasca operasi. 
c. Penghambatan muncul flora normal resisten. 
d. Meminimalkan biaya pelayanan kesehatan. 
e. Indikasi Antibiotik Profilaksis 
          Antibiotik profilaksis pada pembedahan hanya digunakan dalam kasus 
dengan rasio infeksi paska bedah yang tinggi yaitu yang tergolong operasi 
bersih kontaminasi dan operasi kontaminasi. Pada bedah apendisitis 
komplikata masuk dalam kategori operasi kontaminasi sehingga dibutuhkan 
antibiotik terapetik. (Kanji dan Devlin, 2008). 
        
4. Antibiotika Terapetik 
          Penggunaan antibiotik pada keadaan adanya manifestasi infeksi, 
dibedakan menjadi terapi empirik dan definitif atau terdokumentasi (Gunawan 
dkk, 2008). Terapi empirik diberikan bila bukti klinis dan laboratorium 
penunjang mendukung adanya infeksi. Tetapi tidak ada atau belum ada bukti 
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pemeriksaan yang memastikan adanya agen penyebab infeksi. Terapi empirik 
diberikan 48 - 72 jam. Selanjutnya harus dilakukan evaluasi berdasarkan data 
mikrobiologis dan kondisi klinis pasien serta data penunjang lainnya. ( Tim 
PPRA Kemenkes RI . 2010) 
Terapi definitive dilakukan bila jenis mikroorganisme beserta pola 
kepekaannya telah diketahui berdasarkan hasil kultur dan uji sensitivitas. 
(Katzung, 2010). 
Penggolongan Antibiotik Berdasarkan Mekanisme Kerja 
          Antimikroba diklasifikasikan berdasarkan struktur kimia dan mekanisme 
kerjanya, sebagai berikut (Menkes, 2011) : 
a) Antibiotik yang mempengaruhi metabolisme asam nukleat bakteri, 
seperti rifamycin misalnya, rifampisin dan  rifabutin yang 
menghambat enzim RNA polimerase dan kuinolon yang menghambat 
enzim topoisomerase.  
b) Antibiotik yang bekerja langsung pada membran sel mikroorganisme, 
meningkatkan permeabilitas dan menyebabkan kebocoran senyawa 
intraseluler, termasuk deterjen seperti polimiksin, anti jamur poliena 
misalnya, nistatin dan amfoterisin B yang mengikat sterol dinding sel, 
dan daptomycin lipopeptide. 
c) Antibiotik yang mengganggu fungsi subunit ribosom 30S atau 50S 
untuk menghambat sintesis protein secara reversibel, yang pada 
umumnya merupakan bakteriostatik misalnya, kloramfenikol, 
tetrasiklin, eritromisin, klindamisin, streptogramin, dan linezolid. 
d) Antibiotik berikatan pada subunit ribosom 30S dan mengganggu 
sintesis protein, yang pada umumnya adalah bakterisida Misalnya, 
aminoglikosida. 
e) Antibiotik yang menghambat sintesis dinding sel bakteri, termasuk 
golongan β-laktam misalnya, penisilin, sefalosporin, dan carbapenem 





Gambar 6.  Mekanisme kerja antibiotik 
 
         Flurokuinolon merupakan antibiotik yang mempunyai aktivitas 
menghambat kerja enzim DNA girase pada kuman dan bersifat bakterisidal, 
mempunyai daya antibakteri yang baik terhadap kuman gram positif dan kuman gram 
negatif, serta kuman atipik seperti Mycoplasma, chlamidya. (Setyabudi, 2007). 
Flurokuinolon menurut the sanford guide merupakan antibiotik yang disarankan pada 
kasus secondary peritonitis yang dikombinasikan dengan metronidazol, untuk 
melawan bakteri termasuk Enterobactericeae, Bacteroides sp, enterococci, P. 
aeruginosa. ( David N Gilbert, 2016)  
5. Levofloksasin 
           Levofloksasin adalah bentuk (S)-enansiomer yang murni dari 
campuran rasemat ofloksasin. Levofloksasin memiliki spektrum antibakteri yang 
luas. Levofloksasin aktif terhadap bakteri gram positif dan negatif, termasuk bakteri 
anaerob. Selain itu, levofloksasin juga memperlihatkan aktivitas antibakteri 
terhadap Chlamydia pneumonia dan Mycoplasma pneumonia. Levofloksasin 
seringkali bersifat bakterisidal pada kadar yang sama dengan atau sedikit lebih tinggi 
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dari kadar hambat minimal. Mekanisme kerja levofloksasin yang utama adalah 
melalui penghambatan DNA gyrase bakteri (DNA topoisomerase II), sehingga terjadi 
penghambatan replikasi dan transkripsi DNA.  
Profil konsentrasi plasma dan AUC levofloksasin setelah pemberian IV dan 
oral adalah serupa, sehingga pemberian parenteral dapat dipertimbangkan untuk 
menggantikan pemberian secara oral, begitu pula sebaliknya. Setelah pemberian dosis 
500 mg sekali sehari secara multipel, konsentrasi plasma maksimum dan minimum 
levofloksasin berturut-turut 6,4 μg/mL dan 0,6 μg/mL.Levofloksasin terikat pada 
protein serum kira-kira 24-38%. Levofloksasin dimetabolisme dalam jumlah kecil 
dan sebagian besar diekskresi melalui urin dalam bentuk utuh dan sisanya melalui 
feses. Rata-rata waktu paruh eliminasi plasma setelah pemberian levofloksasin dosis 
multipel adalah 6-8 jam. (Katzung, 2010) 










7. Mekanisme Kerja 
a. Farmakodinamik 
 Mekanisme kerja dari Levofloxacin adalah melalui penghambatan 
topoisomerase type II DNA gyrase, yang menghasilkan penghambatan 
replikasi dan transkripsi DNA bakteri. Levofloksasin seringkali bersifat 
bakterisidal pada kadar yang sama dengan atau sedikit lebih tinggi dari 
kadar hambat minimal. (Katzung, 2010). 
 
b. Farmakokinetik  
Levofloksasin terikat pada protein serum kira-kira 24-38%. 
Levofloksasin didistribusikan secara cepat dan luas dalam blister fluid. 
Levofloksasin dimetabolisme dalam jumlah kecil dan sebagian besar 
diekskresi melalui urin dalam bentuk utuh dan sisanya melalui feses. Rata-
rata waktu paruh eliminasi plasma setelah pemberian levofloksasin dosis 
multipel adalah 6-8 jam. 
Levofloksasin didistribusikan ke seluruh tubuh dalam konsentrasi 
yang tinggi dan berpenetrasi ke dalam jaringan paru-paru dengan baik. 
(Katzung, 2010) 
Levofloksasin oral mempunyai bioavailabilitas hampir  komplit (≥ 
99%) diserap tubuh, sebanding dengan sediaan  intra vena. Zat terlarut 
yang didistribusikan ke seluruh tubuh akan mencapai organ dan akan 
menghambat kerja enzim DNA girase pada kuman dan bersifat 
bakterisidal. ( Scheinfeld Noah S, 2016 ) 
8. Sediaan Obat 
Mengandung  
Tablet : 250 mg, 500 mg 
Vial: 5 mg/ml, 100 ml (Katzung, 2010). 
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9. Dosis Obat   
Levofloksasin dapat diberikan intravena atau oral.  
Dewasa : Levofloksasin memiliki Bioavailabilitas yang sama antara sediaan 
tablet dengan intravena, sehingga memungkinkan untuk menggunakan dosis 
yang sama, biasanya selama 7 – 14 hari tergantung pada derajat keparahan 
penyakit. ( Scheinfeld Noah S, 2016 ). 
Dosis pada pasien dengan fungsi ginjal normal adalah 250 mg - 500 mg sekali 
sehari tergantung pada tipe dan derajat keparahan dari infeksi dan sensitifitas 
dari patogen yang dianggap sebagai penyebab. 
Levofloksasin i.v. adalah  larutan  infus siap pakai, dan  harus diberikan 
secara perlahan ke dalam vena. Setelah  pemakaian  levofloksasin i.v. selama 
beberapa hari, pengobatan dapat digantikan dengan levofloxacin sediaan oral 
tergantung pada keadaan pasien. Pasien usia lanjut dan pasien dengan 
gangguan fungsi hati (tetapi dengan fungsi ginjal normal). (Katzung, 2010). 
 
10.  Efek Samping Obat 
Secara umum levofloksasin dapat ditoleransi dengan baik. Efek 
samping yang dapat ditemukan adalah  (Katzung, 2010): 
. 
• Reaksi lokal : Sakit, phlebitis setelah pemberian intravena. 
• Hipersensitivitas : Reaksi kulit seperti drug eruption, macula eritema dan 
sindroma Steven-Johnson. 
• Saluran cerna : Diare, dispepsia, mual, muntah, kembung. 
• Ginjal : Peningkatan BUN dan kadang-kadang peningkatan kreatinin serta 
ditemukan silinder dalam urin. 
• Susunan saraf pusat : Kadang-kadang timbul sakit kepala atau pusing. 
• Saluran kemih dan genital : Kadang-kadang dilaporkan timbulnya 
moniliasis atau vaginitis. 
45 
 
11.  Interaksi Obat  
Dalam penelitian tidak terlihat adanya interaksi yang bermakna antara 
Levofloksasin dengan teofilin, warfarin, siklosporin, digoksin, probenesid, 
dan simetidin. Namun demikian, penggunaan golongan quinolon lain 
bersamaan dengan beberapa obat yang disebutkan diatas menimbulkan 
perubahan yang cukup bermakna. Oleh karena itu hal-hal berikut ini perlu 
diperhatikan apabila levofloksasin diberikan bersamaan dengan : 
- Teofilin : monitor kadar teofilin secara ketat, bila perlu lakukan 
penyesuaian dosis teofilin 
-  Warfarin : monitor waktu protrombin atau uji koagulasi lainnya yang 
sesuai. 
Pemberian NSAIDs bersamaan dengan golongan quinolon, termasuk 
levofloxacin dapat meningkatkan resiko stimulasi susunan syaraf pusat dan 
serangan kejang. Pengaruh terhadap glukosa darah termasuk hiperglikemia 
dan hipoglikemia telah dilaporkan pada pasien yang mendapatkan obat 
golongan quinolon bersamaan dengan obat antidiabetik oral. Oleh karena 
itu, dianjurkan untuk melakukan pengawasan kadar glukosa darah secara 
ketat, jika dua jenis obat ini dipergunakan bersamaan. Antasid yang 
mengandung aluminium atau magnesium dan obat-obatan mengandung besi 
yang menurunkan absorpsi Levofloxacin. Pemberian obat-obat tersebut bisa 
diberikan 2 jam sebelumnya atau sesudah pemberian Levofloxacin. 
Pemberian intravena Levofloxacin tidak boleh diberikan bersamaan dengan 
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Suatu obat yang diminum per oral akan melalui 3 fase yaitu fase farmasetik, 
fase farmakokinetik dan fase farmakodinamik. Obat melalui oral akan masuk ke 
lambung. Di lambung obat akan didisintegrasi menjadi partikel-partikel kecil, 
kemudian partikel-partikel kecil tersebut larut dengan cairan sehingga dapat 
menembus membran biologis, fase ini disebut fase farmasetik atau disolusi. (Kee 
Joyce L., 1996) 
          Setelah obat terlarut kemudian obat akan di absorbsi. Selanjutnya obat akan 
mengalami metabolisme oleh enzim dinding usus setelah itu didistribusikan melalui 
melalui darah ke seluruh tubuh. kemudian akan di ekskresi melalui ginjal. Fase ini 
disebut fase farmakokinetik (Kee Joyce L., 1996).  
Flouroquinolon oral mempunyai bioavailabilitas hampir  komplit (≥ 99%) 
diserap tubuh, sebanding dengan sediaan  intra vena. Zat terlarut yang didistribusikan 
ke seluruh tubuh akan mencapai organ dan akan menghambat kerja enzim DNA 
girase pada kuman dan bersifat bakterisidal. ( Scheinfeld Noah S, 2016 ) 
Sedangkan obat injeksi intravena, obat akan dimasukkan melalui pembuluh 
darah vena kemudian obat akan masuk jantung kanan setelah itu akan masuk ke paru-
paru, kemudian obat yang terlarut akan masuk jantung kiri dan didistribusikan ke 
seluruh tubuh (Kee Joyce L., 1996) . 
 
E. Hipotesis 
Tidak ada perbedaan efek,  pemberian  flurokuinolon injeksi selama 3 hari 










A. Rancangan Penelitian 
          Penelitian ini dilakukan dengan rancangan eksperimen negatif yang merupakan 
penelitian untuk mengetahui adakah perbedaan efek pemberian antibiotik golongan 
flurokuinolon injeksi selama 3 hari dilanjutkan oral 4 hari dengan injeksi 7 hari 
terhadap penyembuhan luka pasca operasi apendisitis komplikata.                                                              
                                                       K1                                                               O1 
 
        Sampel  
                                                       K2                                                              O2 
 
Keterangan : 
K1 : Kelompok yang diberi flurokuinolon injeksi selama 3 hari dilanjutkan oral 4 hari 
K2 : Kelompok yang diberi flurokuinolon injeksi selama 7 hari 
X1 : Pemberian antibiotik flurokuinolon injeksi selama 3 hari dilanjutkan oral 4 hari 
X2 : Pemberian antibiotik flurokuinolon injeksi selama 7 hari 
O1 : Efek penyembuhan luka operasi laparotomi apendektomi yang diberi antibiotik  
       flurokuinolon injeksi selama 3 hari dilanjutkan oral 4 hari 
O2 : Efek penyembuhan luka operasi laparotomi apendektomi yang diberi antibiotik  
       flurokuinolon injeksi selama 7 hari  
 
B. Tempat dan Waktu Penelitian 
          Penelitian, pengumpulan, dan pengolahan data dilakukan di RSUD Dr. 
Moewardi Surakarta dan dimulai bulan Desember  2016 sampai dengan jumlah 
sampel terpenuhi. 





          Populasi yaitu jumlah penderita apendisitis komplikata yang dilakukan tindakan 
laparotomi apendektomi yang berusia 18 tahun sampai dengan  40 tahun yang dirawat 
di  bangsal bedah RSUD Dr. Moewardi, Surakarta. 
 
D. Sampel dan Teknik Sampling 
          Pengambilan sampel dilakukan secara non-random  menggunakan tehnik 
concecutive sampling. 
 
E. Besar Sampel 
          Penentuan besarnya sampel yang akan dikumpulkan didasarkan pada rumus : 
 
                              2PQ (Zα + Zβ)2     
      n1 = n2 =    
                                         d2 
 
 n1 = n2 = 2 (0,02) (0,98) (1,96 + 1,28)²   = 8,1 ∞ 8 
    0,05 
 
Keterangan : 
      n1 = n2 :  Besar sampel masing-masing kelompok 
 P :  proporsi penyakit (0,02) 
 Q :  1-P (0,98) 
 Zα  :  1,96 dengan p : 0,05 
 Zβ :  power of statistik (1,28) 
d2  : 0,05  
F. Kriteria Restriksi 
          Sampel penelitian adalah seluruh pasien yang didiagnosa sebagai apendisitis 
komplikata dan dilakukan tindakan operasi laparotomi apendektomi oleh residen 
bedah FK UNS tahap III di RSUD Dr. Moewardi Surakarta, yang memenuhi kriteria 
inklusi dan kriteria eksklusi 
1. Kriteria Inklusi 
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a. Umur 18 sampai dengan 40 tahun. 
b. Sudah dilakukan operasi laparotomi apendektomi. 
2. Kriteria Eksklusi 
a. Pasien pasca laparotomi apendektomi setelah hari ke 3 masih terjadi 
perburukan yang memerlukan antibiotik injeksi dan memerlukan 
tindakan lanjutan. 
b. Pasien dengan kelainan imunologi dan gizi buruk. 
c. Pasien alergi terhadap antibiotik yang dipakai pada penelitian. 
d. Pasien yang tidak menyetujui ikut penelitian. 
 
G. Pengalokasian Subjek 
          Subjek merupakan pasien dengan apendisitis komplikata, dilakukan operasi 
laparotomi apendektomi oleh residen bedah tahap III dan disupervisi oleh spesialis 
bedah atau konsultan digestif atau peneliti. Sebelum dan sesudah dilakukan operasi 
pasien diberikan antibiotik levofloksasin 750mg secara intravena. Setelah di operasi 
dibuat dua kelompok, kelompok pertama diberi antibiotik levofloksasin 750mg secara 
injeksi selama 3 hari, selanjutnya diberikan antibiotik levofloksasin tablet dan 
dilakukan medikasi luka operasi pada hari ketiga, kelima, ketujuh. Kelompok kedua 
diberi levofloksasin 750mg secara injeksi selama 7 hari dan dilakukan medikasi luka 
operasi pada hari ke tiga, kelima, ketujuh, pengelompokan dilakukan secara non-
random.  Semua kelompok penelitian mendapatkan terapi injeksi metronidazol sesuai 
dosis lazim.   
 
H. Definisi Operasional :  
1. Variabel bebas :  
Flurokuinolon adalah antibiotik yang mempengaruhi metabolisme 
asam nukleat dan menghambat enzim topoisomerase bakteri.  
Pada penelitian ini pengunaan antibiotik golongan flurokuinolon yaitu 
levofloksasin 750mg dibagi menjadi : 
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Selama 3 hari diberikan antibiotik levofloksasin secara intra vena dengan 
dosis 750 mg sebanyak 1 kali sehari, dilanjutkan levofloksasin tablet 750 mg 
1x1 selama 4 hari. 
Selama 7 hari diberikan antibiotik levofloksasin  secara intra vena dengan 
dosis 750 mg sebanyak 1 kali sehari. 
Skala variabel : Nominal dikotomik 
 
2. Variabel Terikat  :  
      Penyembuhan luka operasi adalah respon organisme terhadap 
kerusakan jaringan/ organ dalam hal ini adalah luka insisi pasca laparotomi 
apendektomi, serta usaha pengembalian kondisi homeostasis sehingga 
dicapai kestabilan fisiologis jaringan atau organ yang pada kulit terjadi 
penyusunan kembali jaringan kulit yang ditandai dengan terbentuknya epitel 
fungsional yang menutupi luka (stricklin dkk, 1994). 
      Luka dikatakan baik bila setelah operasi sewaktu medikasi luka  
dijumpai permukaan luka dapat bersatu kembali dan didapatkan kekuatan 
jaringan yang mencapai normal tanpa ada tanda-tanda infeksi yang muncul 
seperti eritema, adanya cairan serous atau sanguinus pada luka operasi, luka 
yang ditutupi oleh pustula dan pasien mengalami peningkatan temperatur 
tubuh atau demam. 
      Luka dikatakan buruk bila setelah operasi sewaktu medikasi luka  
dijumpai tanda-tanda eritema, adanya cairan serous atau sanguinus pada luka 
operasi, luka yang ditutupi oleh pustula dan pasien mengalami peningkatan 
temperatur tubuh atau demam. 
 
Pada penelitian ini untuk menilai kondisi luka post apendektomi digunakan 
kriteria Hulton yang terdiri dari 4 derajat. 
Derajat 0   : Tanpa tanda infeksi 
Derajat 1   : Dalam 24 jam atau lebih paska operasi terdapat eritema   
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                     pada luka operasi tanpa cairan serous. 
Derajat 2   : Eritema dengan cairan serous atau sanguinus dari  
                     luka, atau luka ditutup oleh pustula, pasien mungkin   
                     demam.                  
Derajat 3   : Cairan purulen dari bagian luka tanpa pemisahan tepi   
                     luka, pasien mungkin demam. 
Derajat 4   : Cairan purulen bercampur darah dari luka  dengan   
                      pemisahan tepi luka, pasien biasanya demam. 
 
Dari kriteria Hulton, dimodifikasi untuk penilaian derajat penyembuhan  
luka menjadi : 
Derajat 0   : luka baik 
Derajat 1 s/d Derajat 4 : luka buruk 
    Skala Pengukuran  : Nominal Dikotomik 
 
3. Variabel perancu 
Status imun atau status gizi penderita, lamanya operasi, pasien dengan 
alergi antibiotik diseleksi melalui kriteria inklusi dan eksklusi, sehingga 
tercapai sampel yang homogen. Beberapa variabel tidak akan mugkin 
disamakan, seperti  lamanya nyeri yang dirasakan sebelum operasi, lama 
operasi, kemampuan operator serta kondisi steril kamar operasi pada saat 
digunakan untuk apendektomi tidak selalu sama, karena laparotomi 
apendektomi cito bisa saja dikerjakan setelah operasi cito lainnya. 
 
 
I. Bahan dan Alat 
          Semua kasus dilakukan operasi laparotomi apendektomi oleh residen bedah 
tahap III, di supervisi oleh spesialis bedah atau konsultan bedah digestive atau 
peneliti. Peritoneum dijahit dengan menggunakan benang multifilamen absorbable 
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2.0. fasia dengan benang multifilamen absorbable no 1. Subkutis dijahit dengan 
benang monofilamen absorbable 3.0. Kulit dijahit dengan benang multifilamen non 
absorbable 3.0. 
          Bahan dan alat yang digunakan untuk penggantian balut luka operasi adalah : 
NaCl 0,9% steril, povidon iodium 10%, tulle, kasa steril,  plester atau hipafix, cawan, 
pinset dan gunting steril.  Cara medikasi luka adalah dengan konvensional dresing 
yaitu setelah verban lama dibuka, tulle lama diambil dari atas luka, luka operasi 
dibersihkan dengan NaCl 0,9% sampai bersih, kemudian dinilai luka operasi 
menggunakan kriteria Hulton. Bila dijumpai pus maka dilakukan kultur pus dan 
setelah ada hasil kultur, pasien diberi antibiotik sesuai kultur.  Luka dibersihkan 
dengan povidon iodium 10%, dibilas dengan NaCl 0,9% sampai bersih. Setelah itu 


















































Laparotomi  Apendektomi  
Antibiotik terapeutik  
Levofloksasin 750mg 
Kelompok I  
Injeksi Levofloksasin 750mg selama 3 hari dilanjutkan  
levofloksasin oral 4 hari + Infus metronidazole 3 x  500mg 
 
Observasi Klinis luka operasi, 
apakah ada tanda-tanda infeksi 
menurut kriteria Hulton pd Hari 
ke-3, hari ke-5, hari ke-7.  Hari 
ke-7  pasien dipulangkan 
Observasi Klinis luka operasi, 
apakah ada tanda-tanda infeksi 
menurut kriteria Hulton pd hari 
ke-3 , hari ke-5, hari ke-7.  Hari 












Kontrol ke poli Bedah pd 
hari ke 10, 15 pasca 
operasi  
Kelompok I Kelompok II 
Kelompok II 
Injeksi Levofloksasin 750mg selama 7 hari 
+ Infus metronidazole 3 x 500mg 
 





K. Pelaksanaan penelitian 
          Pasien dewasa yang datang ke RSDM dengan keluhan nyeri seluruh lapang 
perut,  didiagnosa dengan peritonitis generalisata et causa apendisitis perforasi, diberi 
penjelasan dan informed consent untuk mengikuti penelitian. Pasien diberikan 
antibiotik terapeutik yaitu levofloksasin dan metronidazole dengan dosis sesuai 
dengan dosis lazim, kemudian dilakukan operasi laparotomi apendektomi oleh residen 
bedah tahap III yang sedang jaga dikerjakan di kamar operasi IGD, di supervisi oleh 
spesialis bedah atau konsultan bedah digestive atau peneliti.  Atau pasien dengan 
apendisitis komplikata yang lain setelah mendapat terapi antibiotik terapeutik 
dibangsal dan diprogram untuk tindakan operasi diInstalasi Bedah Sentral , selesai 
operasi pasien dirawat di bangsal bedah RSUD Dr. Moewardi dan dibagi kedalam dua 
kelompok yaitu kelompok I yang diberikan antibiotik golongan flurokuinolon secara 
intravena yaitu levofloksasin 750mg diberi selama 3 hari, dilanjutkan levofloksasin 
oral selama 4 hari, dan kelompok II diberikan antibiotik golongan flurokuinolon 
secara intravena yaitu levofloksasin 750mg, diberi selama 7 hari. Untuk semua 
kelompok juga mendapatkan antibiotik metronidazol intravena 500mg 3x sehari. Pada 
hari ke-3, ke-5 dan ke-7 pasca operasi,  pasien di medikasi dan observasi derajat 
penyembuhan lukanya menurut kriteria Hulton. 
Cara medikasi luka adalah dengan konvensional dressing yaitu setelah verban lama 
dibuka, tulle lama diambil dari atas luka, luka operasi dibersihkan  dengan NaCl 0,9% 
sampai bersih, kemudian dinilai luka operasi menggunakan kriteria Hulton. Setelah 
itu, dilakukan penutupan luka dengan tulle,  kasa steril dan difiksasi dengan plester/ 
hipafix. Bila dijumpai pus maka dilakukan kultur pus dan setelah ada hasil kultur, 
pasien diberi antibiotik sesuai kultur. Luka dibersihkan dengan povidon iodium 10%, 
dibilas dengan NaCl 0,9% sampai bersih. Setelah itu dilakukan penutupan luka 
dengan tulle,  kasa steril dan difiksasi dengan plester/ hipafix. Pasien diijinkan pulang 
pada hari ke-7 dan diedukasi untuk kontrol ke poliklinik bedah digestif  RSUD Dr. 
Moewardi, Surakarta pada hari ke-10, 15, di poliklinik dilakukan medikasi luka dan 
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dinilai apakah ada tanda-tanda infeksi menurut kriteria Hulton. jumlah pasien yang 
tidak mengalami infeksi dari masing-masing kelompok dilakukan analisis. 
Jika selama penelitian, pada kelompok dengan perlakuan pemberian antibiotik 
levofloksasin injeksi selama 3 hari, pasien terjadi perburukan dan perlu tindakan lebih 
lanjut, pasien di lakukan pemeriksaan kultur untuk pemberian antibiotika terapeutik 
sesuai hasil kultur dan pasien dikeluarkan dari penelitian. 
 
L. Analisis Data 
          Hasil pengambila data dianalisis dengan mengunakan uji statistik non-






















HASIL PENELITIAN DAN PEMBAHASAN 
 
 
A. Hasil Penelitian 
Penelitian ini dilakukan terhadap 17 pasien dewasa yang datang ke RSDM 
yang didiagnosa dengan apendisitis komplikata. Pada penelitian ini pasien 
mendapatkan injeksi antibiotik levofloksasin 750 mg dan metronidazole 3x 500mg  
sebelum dilakukan operasi. Setelah di operasi dibuat dua kelompok, kelompok 
pertama diberikan antibiotik golongan flurokuinolon secara intravena yaitu 
levofloksasin 750mg, diberi selama 3 hari dilanjutkan levofloksasin oral selama 4 
hari, dan kelompok kedua diberikan antibiotik golongan flurokuinolon secara 
intravena yaitu levofloksasin 750mg diberi selama 7 hari. Untuk semua kelompok 
juga mendapatkan antibiotik metronidazole  intravena 3 x 500mg. Pada hari ke-3, 
ke-5 dan ke-7 pasca operasi,  pasien di rawat luka dan observasi derajat 
penyembuhan lukanya menurut kriteria Hulton. 
Dari hasil pengamatan hari ketiga, dari 9 pasien yang diberi antibiotik injeksi 
sampai hari ke-3 dan dilanjutkan oral sampai 4 hari, didapatkan 1 pasien 
mengalami perburukan sehingga masih perlu dirawat di ICU lebih lama, sehingga 
oleh peneliti pasien dikeluarkan dari penelitian. Sedangkan 8 pasien yang lain, 
pada hari ke-7 didapatkan 1 pasien dengan kondisi luka buruk, pada hari ke-10 
pasien yang sama didapati kondisi luka yang buruk. Sedangkan pada 8 pasien 
yang diberi antibiotik injeksi sampai hari ke-7, tidak didapatkan kondisi luka 





1. Karakteristik Responden 
a. Umur 





Umur 30,25 + 7,44 31,75 + 6,18 0,668 
Ket : Data Berdistribusi Normal; Uji Independent Sampel t Test 
Berdasarkan umur didapatkan hasil bahwa pada kelompok pasien yang 
mendapatkan terapi flurokuinolon injeksi selama 3 hari dilanjutkan oral 4 
hari dengan umur rata-rata 30,25 + 7,44, sedangkan pada kelompok pasien 
yang mendapatkan terapi flurokuinolon injeksi selama 7 hari dengan umur 
rata-rata 30,25 + 7,44. Dari uji statistik independent sampel t test 
didapatkan nilai p= 0,668 (p>0,05), yang berarti bahwa tidak terdapat 
perbedaan yang signifikan karakteristik responden berdasarkan umur pada 
kelompok terapi flurokuinolon injeksi selama 3 hari dilanjutkan oral 4 hari 
dengan injeksi, selama 7 hari, atau dapat dikatakan karakteristik responden 




Gambar 4.1 Perbandingan Umur Berdasarkan Kelompok Penelitian 
 
b. Jenis Kelamin 
Tabel 4. Karakteristik Responden Berdasarkan Jenis Kelamin 
Jenis 
Kelamin 
Antibiotik Total P 
Oral+Injeksi Injeksi 
Perempuan 3 (37.5%) 3 (37.5%) 6 (37.5%) 1,000 
Laki-laki 5 (62.5%) 5 (62.5%) 10 (62.5%) 
Total 8 (100.0%) 8 (100.0%) 16 (100.0%) 
Ket : Uji Fhiser Exact Test, karena tidak memenuhi asumsi uji chi square 
Berdasarkan jenis kelamin diketahui bahwa pada kelompok pasien 
dengan terapi flurokuinolon injeksi selama 3 hari dilanjutkan oral 4 hari 
sebagian besar dengan jenis kelamin laki-laki, yaitu 5 pasien (62,5%), dan 
sisanya pasien dengan jenis kelamin  perempuan, yaitu 3 pasien (37,5%).  
Pada kelompok pasien dengan terapi injeksi didapatkan hasil yang sama, 
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yaitu sebagian besar dengan jenis kelamin laki-laki, yaitu 5 pasien 
(62,5%), dan sisanya pasien dengan jenis kelamin  perempuan, yaitu 3 
pasien (37,5%). Dari uji statistik fisher exact test didapatkan nilai p= 1,000 
(p>0,05), yang berarti bahwa tidak terdapat perbedaan yang signifikan 
karakteristik responden berdasarkan jenis kelamin pada kelompok terapi 
flurokuinolon injeksi selama 3 hari dilanjutkan oral 4 hari dengan injeksi 
selama 7 hari, atau dapat dikatakan karakteristik responden berdasarkan 
jenis kelamin homogen. 
 
Gambar 4.2  Perbandingan Jenis Kelamin Berdasarkan Kelompok 
Penelitian 
 
2. Uji Hipotesis 
Tujuan dalam penelitian ini adalah untuk mengetahui perbedaan efek 
pemberian Flurokuinolon injeksi selama 3 hari dilanjutkan oral 4 hari dengan 
injeksi 7 hari terhadap penyembuhan luka operasi Apendisitis komplikata. 
Dalam penelitian ini data berupa kategori dengan skala nominal, uji yang 
digunakan dalam penelitian ini adalah uji Chi Square, jika tidak memenuhi 
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asumsi maka menggunakan uji fhisher exact test. Berdasarkan hasil penelitian 
didapatkan hasil sebagai berikut. 
Tabel. 5 Perbedaan efek pemberian Flurokuinolon injeksi selama 3 hari 
dilanjutkan oral 4 hari dengan injeksi 7 hari terhadap penyembuhan 
luka operasi Apendisitis komplikata 
Luka Operasi Antibiotik Total P 
Injeksi + Oral Injeksi 
Buruk 1 (12.5%) 0 (0,0%) 1(6.3%) 
1,000 
Baik 7 (87.5%) 8 (100.0%) 15 (93.8%) 
Total 8 (100.0%) 8 (100.0%) 16 (100,0%) 
 Ket : Uji fisher Exact Test, karena tidak memenuhi asumsi uji chi square 
Berdasarkan tabel 5.2 diketahui bahwa pasien yang diberi antibiotik 
Flurokuinolon injeksi selama 3 hari dilanjutkan oral 4 hari dengan keadaan 
luka operasi masih dalam kategori buruk ada 1 pasien (12,5%) dan keadaan 
luka operasi dalam kategori baik ada 7 pasien (87,5%). 
 Pasien yang diberi antibiotik Flurokuinolon secara injeksi selama 7 
hari dengan keadaan luka operasi dalam kategori buruk tidak  ada  (0,0%) dan 
keadaan luka operasi dalam kategori baik ada 8 pasien (100,0%). 
Uraian diatas menunjukan bahwa pemberian antibiotik Flurokuinolon 
injeksi selama 3 hari dilanjutkan oral 4 hari dengan injeksi 7 hari terhadap 
penyembuhan luka operasi Apendisitis tidak menunjukkan hasil yang berbeda. 
Hasil pengujian fisher exact test mendapatkan nilai p = 1,000 (p>0,05) 
yang berarti bahwa tidak terdapat perbedaan yang signifikan (nyata) 
penggunaan antibiotik Flurokuinolon injeksi selama 3 hari dilanjutkan oral 4 






Gambar 4.3 Perbandingan Luka Operasi Berdasarkan Kelompok Penelitian 
 
B. Pembahasan 
Apendiks vermiformis disebut juga umbai cacing. Merupakan organ yang 
berbentuk tabung, yang muncul dari caecum. Caecum dan apendiks terletak di 
kuadran kanan bawah abdomen.  Pangkal apendiks terletak di titik McBurney`s, 
sepertiga jarak antara spina iliaka anterior superior (SIAS) dan umbilikus. 
Meskipun ujung usus buntu terletak dekat dengan pangkalnya, sering tersembunyi 
dibelakang usus kecil, usus besar, atau di pelvis. Secara histologi  apendiks 
mengandung folikel limfoid. Terletak dilapisan jaringan ikat sebelah dalam lihat 
gambar 1. (Sjamsuhidayat, 2005 ). 
Laparotomi apendektomi adalah pembedahan perut untuk mengangkat 
apendiks yang meradang. (Smeltzer & Bare, 2002). Apendektomi diindikasikan 
untuk semua kasus apendisitis yang ditemukan. Umumnya dilakukan 
pengangkatan apendiks atau sering disebut apendektomi. Operasi laparotomi 
apendektomi merupakan jenis operasi terkontaminasi, menurut Scottish 
Intercollegiate Guidelines Network, 2014. 
63 
 
Apendisitis yang mengalami perforasi dan tidak ditangani segera dapat 
mengakibatkan komplikasi seperti peritonitis ataupun sepsis yang dapat 
mengancam jiwa. Penanganan apendisitis perforasi adalah dengan dilakukan 
laparotomi apendektomi. Namun tindakan laparotomi                                                                                     
apendektomi ini tidak menutup kemungkinan terjadi komplikasi. Menurut Nazir 
Ahmad dalam Ann King Edward Mel Coll tahun 2004 komplikasi yang umumnya 
terjadi pada apendisitis perforasi setelah dilakukan apendektomi adalah 
perdarahan, perlengketan organ dalam, infeksi pada luka bekas apendektomi, baik 
infeksi pada luka saja maupun abses intraabdomen. (Edino, 2004).  Pada pasien 
bedah, surgical site infection (SSI) atau infeksi luka operasi (ILO) merupakan 
infeksi nosokomial yang paling sering terjadi, kurang lebih sepertiga dari seluruh 
infeksi. Dibanyak penelitian, dua pertiga dari infeksi tersebut masuk kategori 
superfisial insisional (Aribowo,2011). 
Antibiotik adalah obat yang melawan infeksi yang disebabkan oleh bakteri. 
Pada tahun 1927, Alexander Flaming menemukan antibiotika pertama yaitu 
penicillin. Istilah antibiotik awalnya dikenal sebagai senyawa alami yang 
dihasilkan oleh jamur atau mikroorganisme lain yang membunuh bakteri 
penyebab penyakit pada manusia atau hewan (Katzung, 2010). 
Flurokuinolon merupakan antibiotik yang mempunyai aktivitas 
menghambat kerja enzim DNA girase pada kuman dan bersifat bakterisidal, 
mempunyai daya antibakteri yang baik terhadap kuman gram positif dan kuman 
gram negatif, serta kuman atipik seperti Mycoplasma, chlamidya. (Setyabudi, 
2007). Flurokuinolon menurut the sanford guide merupakan antibiotik yang 
disarankan pada kasus secondary peritonitis yang disebabkan apendiks perforasi 
yang dikombinasikan dengan metronidazol, untuk melawan bakteri termasuk 
Enterobactericeae, Bacteroides sp, enterococci, P. aeruginosa. (Gilbert, 2016). 
Pada penelitian ini pengunaan antibiotik golongan flurokuinolon yaitu 
levofloksasin 750mg. Levofloksasin adalah bentuk (S)-enansiomer yang murni 
dari campuran rasemat ofloksasin. Levofloksasin memiliki spektrum antibakteri 
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yang luas. Levofloksasin aktif terhadap bakteri gram positif dan negatif, termasuk 
bakteri anaerob. Selain itu, levofloksasin juga memperlihatkan aktivitas 
antibakteri terhadap Chlamydia pneumonia dan Mycoplasma pneumonia. 
Levofloksasin seringkali bersifat bakterisidal pada kadar yang sama dengan atau 
sedikit lebih tinggi dari kadar hambat minimal. Mekanisme kerja levofloksasin 
yang utama adalah melalui penghambatan DNA gyrase bakteri (DNA 
topoisomerase II), sehingga terjadi penghambatan replikasi dan transkripsi DNA. 
Mekanisme kerja dari Levofloxacin adalah melalui penghambatan topoisomerase 
type II DNA gyrase, yang menghasilkan penghambatan replikasi dan transkripsi 
DNA bakteri. Levofloksasin seringkali bersifat bakterisidal pada kadar yang sama 
dengan atau sedikit lebih tinggi dari kadar hambat minimal. (Katzung, 2010). 
Levofloksasin oral mempunyai bioavailabilitas hampir  komplit (≥ 99%) diserap 
tubuh, sebanding dengan sediaan  intra vena. Zat terlarut yang didistribusikan ke 
seluruh tubuh akan mencapai organ dan akan menghambat kerja enzim DNA 
girase pada kuman dan bersifat bakterisidal. ( Scheinfeld, 2016 ) 
Hasil penelitian menunjukkan bahwa pasien yang diberi antibiotik 
Flurokuinolon injeksi selama 3 hari dilanjutkan oral 4 hari dengan keadaan luka 
operasi masih dalam kategori buruk ada 1 pasien (12,5%) dan keadaan luka 
operasi dalam kategori baik ada 7 pasien (87,5%). 
 Pasien yang diberi antibiotik Flurokuinolon secara injeksi dengan selama 7 
hari dengan keadaan luka operasi masih dalam kategori buruk tidak ada  (0,0%) 
dan keadaan luka operasi dalam kategori baik ada 8 pasien (100,0%). 
Hasil pengujian fisher exact test mendapatkan nilai p = 1,000 (p>0,05) yang 
berarti bahwa tidak terdapat perbedaan yang signifikan (nyata) penggunaan 
antibiotik Flurokuinolon injeksi selama 3 hari dilanjutkan oral 4 hari dengan 
injeksi 7 hari terhadap penyembuhan luka operasi Apendisitis 
Uraian diatas menunjukan bahwa pemberian antibiotik Flurokuinolon 
injeksi selama 3 hari dilanjutkan oral 4 hari dengan injeksi 7 hari terhadap 
penyembuhan luka operasi Apendisitis komplikata tidak menunjukkan hasil yang 
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berbeda. Hasil ini sesuai dengan penelitian Reibetanz, 2014 dengan hasil 
penggunaan antibiotik selama 3 hari sudah cukup untuk terapi pasien pasca 
operasi apendisitis komplikata. 
Dari hasil penelitian masih terdapat pasien yang mengalami infeksi luka 
operasi dalam kategori buruk, hal ini dimungkinkan karena ada beberapa masalah 
yang sering muncul pada luka pasca pembedahan. Diantaranya dikarenakan akibat 
nutrisi yang tidak adekuat, gangguan sirkulasi dan perubahan metabolisme yang 
dapat meningkatkan resiko lambatnya penyembuhan luka. Faktor-faktor yang 
dapat menghambat penyembuhan luka pasca operasi ada 2 faktor yaitu faktor 
sistemik : Diabetes militus, immunosupresi, Obesitas, merokok, malnutrisi dan 
radiasi. Kemudian faktor lokal : teknik operasi dan klasifikasi luka operasi. ( Chu 
Daniel, 2015) 
Berdasarkan uraian diatas maka  pemberian antibiotik Flurokuinolon secara 
injeksi selama 3 hari dilanjutkan oral 4 hari mempunyai hasil yang sama 
optimalnya dengan pemberian Flurokuinolon secara injeksi selama 7 hari dalam 
penyembuhan luka operasi apendisitis komplikata. Dengan demikian penggunaan 
antibiotik oral setelah hari ke 3 dapat  diaplikasikan dalam penatalaksanaan pasien 
pasca  operasi apendisitis komplikata sehingga pasien lebih cepat pulang dan 














SIMPULAN DAN SARAN 
 
A. Simpulan 
Berdasarkan hasil penelitian yang telah dilakukan pada pasien 16 dewasa yang 
datang ke RSDM yang didiagnosa dengan apendisitis komplikata dapat 
disimpulkan bahwa tidak terdapat perbedaan yang signifikan (nyata) penggunaan 
antibiotik Flurokuinolon injeksi selama 3 hari dilanjutkan oral 4 hari dengan 
injeksi 7 hari terhadap penyembuhan luka operasi Apendisitis komplikata 
(p=1,000), maka dalam penatalaksanaan pemberian antibiotik Flurokuinolon 
secara injeksi selama 3 hari dilanjutkan oral selama 4 hari dapat diaplikasikan 
dalam penatalaksanaan pasien pasca  operasi apendisitis komplikata di Rumah 
Sakit Umum Daerah Dr. Moewardi (RSDM), Surakarta. 
B. Saran 
Pada penelitian ini masih perlu dicari metode pengukuran dengan  
subjektifitas  lebih kecil untuk mengukur proses  penyembuhan luka pasca  
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Judul Penelitian : Perbandingan Efek Pemberian Fluorokuinolon Injeksi Selama 
3 Hari Dilanjutkan Oral 4 Hari Dengan Injeksi 7 Hari Terhadap Penyembuhan Luka 
Operasi Apendisitis Komplikata  
Instansi Pelaksana : Bagian Bedah FK UNS/RSUD Dr. Moewardi Surakarta 
 
PERSETUJUAN SETELAH PENJELASAN 
(Informed Consent) 
 
Berikut ini naskah yang akan dibacakan kepada keluarga/respon penelitian : 
 
Bapak/Ibu yang terhormat (keluarga dari responden/pasien)………………………….. 
Pada saat ini Anda/Suami/Istri/Ayah/Ibu/Anak Anda (pasien) sedang mengalami 
kegawatan perut berupa nyeri seluruh perut dikarenakan pecahnya usus buntu yang 
terinfeksi. Kasus seperti ini harus segera ditangani dengan operasi setelah tercapai 
kondisi yang optimal. Apabila tidak segera ditangani/ dioperasi maka kondisi pasien 
akan menjadi buruk; dapat terjadi infeksi berat karena penyebaran kuman, sepsis, 
kegagalan multi organ bahkan kematian. Sebelum dilakukan operasi, harus dilakukan 
perbaikan kondisi  (pasien). Untuk perbaikan kondisi umum, pasien akan diinfus, 
dipasang selang kencing, diberikan obat-obatan. Untuk mencegah terjadinya infeksi 
akan diberikan suntikan antibiotik. Dokter ahli anesthesia akan memberikan 
penjelasan khusus sebelum dilakukan prosedur pembiusan. 
          Operasi dilakukan untuk membuka dinding perut kemudian memotong usus 
buntu yang pecah, mengikat pangkal usus buntu tersebut, mencuci rongga perut 
dengan NaCl 0,9% sampai bersih dan juga mengantisipasi agar tidak terjadinya 
kebocoran dari usus buntu tersebut. 
          Saat ini di RSUD Dr. Moewardi Surakarta sedang melakukan penelitian 
mengenai pemakaian antibiotik golongan Fluorokuinolon Injeksi Selama 3 Hari 
Dilanjutkan Oral 4 Hari dan pemakaian  antibiotik golongan Fluorokuinolon Injeksi 7 
Hari. Dimana tujuan dari pem berian antibiotik ini adalah untuk mengantisipasi 
terjadinya infeksi karena usus buntu yang pecah merupakan operasi terkontaminasi. 
Pada pasien-pasien yang dilakukan operasi apendiktomi ini diberikan antibiotik secara 
injeksi intravena, namun ada antibiotik yang sama  tapi berbeda sediaannya dan cara 




          Apabila semua berjalan normal maka pasien akan membaik dalam 7 hari, 
selanjutnya boleh pulang dan berobat jalan. Dalam perjalanan penyakit saudara ada 
kemungkinan terjadi infeksi yang bertambah berat. Infeksi dapat diatasi dengan 
pemberian antibiotik, dilakukan kultur serta test kepekaan kuman dan jika tidak 
memungkinkan untuk dilanjutkan penelitian nya lagi, kami akan keluarkan dari 
penelitian.  
 
          Kami mengharapkan kesediaan anda (pasien/keluarga pasien) untuk bersedia 
mengikuti penelitian ini dengan :  
1. Bersedia untuk diberikan antibiotik secara oral setelah hari ke 3 
2. Bersedia dilakukan pemeriksaan berkala saat dirawat di Bangsal Bedah Mawar 
maupun di Poli Rawat Jalan Bagian Bedah RSUD Dr. Moewardi Surakarta. 
 
          Kerahasiaan pasien tetap kami jaga, karena identitas lengkap pasien hanya 
diketahui oleh peneliti. Apabila ada hal yang kurang jelas atau ragu-ragu dapat 
ditanyakan pada dokter peneliti atau kepada dokter lain yang tidak terlibat dalam 
penelitian ini untuk mendapatkan informasi yang sebenar-benarnya. 
 
Nama Peneliti : dr. Antonius Nirmala 
Alamat  : Bagian Bedah RSUD Dr. Moewardi Surakarta 
 
Nama dokter lain untuk tambahan informasi (second opinion) :  
Dr. dr. Ida Bagus Budhi S.A, SpBKBD, MKes., DR.dr. Untung Alfianto, SpBS. Sub 



















Yang bertanda tangan dibawah ini : 
Nama  : ……………………………………………………………..... 
Umur / kelamin : ……………………………………………………………..... 
Alamat   : ……………………………………………………………..... 
Bukti diri (KTP/SIM): ……………………………………………………………. 
Setelah mendengar/membaca dan memahami penjelasan peneliti, dengan ini saya 
menyatakan SETUJU / TIDAK SETUJU*) untuk mengikuti program penelitian serta 
dilakukan tindakan pemberian antibiotik golongan Fluorokuinolon secara oral setelah 
hari ke 3 terhadap Saya/Suami/Istri/Ayah/Ibu/Anak saya: 
Nama   : ……………………………………………………………..... 
Umur / kelamin : ……………………………………………………………..... 
Alamat  : ……………………………………………………………..... 
Nomor Rekam Medis: ……………………………………………………………. 

















Td. Tangan& nama 
terang 
 





























FORMULIR REGISTRASI PENELITIAN 
 
1. Nama    : ……………………………………………….. 
2. Tanggal Lahir / Umur  : ……………………………………………….. 
3. Jenis kelamin   : ……………………………………………….. 
4. Alamat   : ……………………………………………….. 
5. Nomor registrasi penelitian : ……………………………………………….. 
6. Diagnosis   : ……………………………………………….. 
7. Berat / Tinggi Badan  : ……………………………………………….. 
8. Kadar Lekosit Preoperasi : ……………………………………………….. 
9. Kadar Leukosit Postoperasi : ……………………………………………….. 
10. Tempat dilakukannya Op : ……………………………………………….. 
11. Tanggal Operasi   : ……………………………………………….. 
12. Lama operasi (menit)  : ……………………………………………….. 
13. Nama Operator   : ……………………………………………….. 
14. Jenis Anesthesi  : ……………………………………………….. 
15. Antibiotik Terapeutik  : .......................................................................... 
16. Tanda klinis infeksi luka operasi (menurut kriteria Hulton) 
Hari ke-3 post-op  : Derajat ………. 
Hari ke-5 post-op  : Derajat ………. 
Hari ke-7 post-op  : Derajat ………. 
Hari ke-10 post-op  : Derajat ………. 
Hari ke-15 post-op  : Derajat ………. 







(Dr. Ida Bagus B.S.A, dr, Sp.BKBD, Mkes)



























Hasil Kultur Pus 
 
Sensitifitas Antibiotik 


















































































































































































Hasil Kultur Pus 
 
Sensitifitas Antibiotik 





















Amoxicillin / Clavulanic 
Acid, Ceftriaxone, 
Ciprofloksasin,Amikasin 



































































































































Lampiran 5    
Hasil Penghitungan Dengan SPSS 
Explore Anti_Biotik 
Case Processing Summary
8 100.0% 0 .0% 8 100.0%











































































.155 8 .200* .957 8 .777





Statistic df Sig. Statistic df Sig.
Kolmogorov-Smirnova Shapiro-Wilk
This is a lower bound of the true significance.*. 





8 30.2500 7.44024 2.63052










.088 .771 -.439 14 .668 -1.50000 3.42000 -8.83518 5.83518
























16 100.0% 0 .0% 16 100.0%Jenis_Kelamin
* Anti_Biotik















































Computed only for a 2x2 tablea. 









16 100.0% 0 .0% 16 100.0%Luka_Bedah * Anti_Biotik















































Computed only for a 2x2 tablea. 
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